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Dentale Implantate haben sich heutzutage als gut dokumentierte und 
vorhersagbare Therapie mit hohen Erfolgs- und Überlebensraten zur 
Rehabilitation von teil- oder unbezahnten Patienten etabliert (Buser et al. 2012). 
Aufgrund der in den letzten Jahrzehnten stark gestiegenen Anwendung oraler, 
enossaler Implantate hat auch die Häufigkeit von Implantatskomplikationen und -
misserfolgen zugenommen. Die Komplikationen können in technische und 
biologische als auch das peri-implantäre Hart- und/oder Weichgewebe betreffend 
eingeteilt werden (Berglundh et al. 2018, Schwarz et al. 2018b, Heitz-Mayfield et 
al. 2018).  Somit stellen sich zunehmend an die implantologisch tätigen Zahnärzte 
die Forderungen von zielgerichteten Konzepten zur Diagnostik, Prävention und 
Therapiemöglichkeiten peri-implantärer Erkrankungen wie der peri-implantären 
Mukositis und Peri-implantitis.  
Die Ursachen für die peri-implantäre Mukositis oder Peri-implantitis gelten als 
multifaktoriell, wobei als primäre Ätiologie für peri-implantäre Erkrankungen eine 
nicht optimale (orale) Biofilmkontrolle an Implantaten angegeben wird (Renvert & 
Polyzois 2018). Aus diesem Grund sollten schon im Rahmen einer sicheren sowie 
vorausschauenden Diagnostik im Vorfeld einer Implantation eventuell vorhandene 
Risikofaktoren berücksichtigt werden; hierzu zählen eine insuffiziente 
Mundhygiene und parodontale Vorerkrankung (Stacchi et al. 2016), aber auch 
Risikoindikatoren wie das Rauchen (Stacchi et al. 2016), eine fehlende bzw. nicht 
ausreichend vorhandene keratinisierte Mukosa (Wu et al. 2017), ein insuffizient 
eingestellter Diabetes mellitus sowie eine mögliche krankheitsbegleitende 
Medikation (Eskow & Oates 2017). Nachfolgend leitet sich hieraus in der Regel 
eine präventionsorientierte Betreuung nach erfolgter prothetischer Versorgung für 
die Patienten ab (Smeets et al. 2014). Dabei sind die wesentlichen Punkte zur 
langfristigen Gesunderhaltung von Implantaten einerseits die Motivation und 
Instruktion zur optimalen Mund- und Implantatpflege seitens des Patienten und 
andererseits die regelmäßige professionelle Implantat- bzw. Zahnreinigung im 
Sinne einer Biofilmkontrolle durch das zahnärztliche Team (Tonetti et al. 2015). 
Nach heutigen Kenntnissen wird zur langfristige Gesunderhaltung von Implantaten 
eine regelmäßige, mindestens halbjährliche professionelle Implantatsnachsorge 
empfohlen (Monje et al. 2016). 
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1.1 Definition und Erkrankungen peri-implantärer Gewebe 
Die Ätiologie entzündlicher Erkrankungen peri-implantärer Gewebe bzw. Strukturen in 
Form einer peri-implantären Mukositis oder Peri-implantitis gilt als multifaktoriell, wobei 
primär bakteriell bedingte Biofilme dafür verantwortlich gemacht werden (Tomasi et al. 
2012). Aufgrund komplexer und unterschiedlicher Diagnosestellungen von peri-
implantären Erkrankungen wurde im Jahr 2018 eine international vereinheitliche und 
seitdem allgemeingültige Klassifikation von peri-implantärer Gesundheit sowie 
Zuständen und Erkrankungen eingeführt (Caton et al. 2018). Als peri-implantäre 
Gesundheit wird die Abwesenheit von Schleimhautrötungen, kein Bluten auf 
Sondierung, keine Suppuration oder Schwellung angegeben (Araujo & Lindhe 2018). 
Dabei ist ein Messbereich von unkritischen Sondierungstiefen nicht ohne Weiteres zu 
definieren. So kann durchaus peri-implantäre Gesundheit bei Abwesenheit klinischer 
Entzündungszeichen auch bei Sondierungstiefen von über 3 mm bestehen (Berglundh 
et al. 2018). Bei der peri-implantären Mukositis handelt es sich um einen 
inflammatorischen Prozess des Weichgewebes um Implantate ohne Übergreifen auf 
den stützenden Knochen, zumeist ausgelöst durch orale Biofilme. Klinisches 
Hauptzeichen ist das Bluten auf Sondieren, engl. Bleeding on probing (BOP positiv), 
sowie fakultativ Zeichen von Rötung, Schwellung und Suppuration (Heitz-Mayfield & 
Salvi 2018). Hauptmerkmal einer Peri-implantitis ist ein zusätzlicher progressiver 
Abbau der stützenden ossären und gingivalen Strukturen, welcher initial erst langsam, 
jedoch unbehandelt schnell zum Knochenverlust am Implantat führt. Ein progressiver 
Abbau des Knochens ist hierbei nur mit Hilfe von radiologischen Verlaufskontrollen zu 









 A          B 
Abb. 1: A Sondierung auf 7 mm mit positivem BOP; B Radiologisches Bild mit starkem 
horizontalen Knochenabbau der Implantate 23 bis 25. 
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Während eine Mukositis in der Regel als reversibel angesehen werden kann (Salvi et 
al. 2012), weist eine Peri-implantitis eine irreversible Schädigung des peri-implantären 
Knochens auf (Lang et al. 2011). Hierbei kann jedoch die Vermutung aufgestellt 
werden, dass die Peri-implantitis aus einer Mukositis entsteht, da sich in beiden 
Erkrankungen keine wesentlichen Unterschiede der mikrobiellen Zusammensetzung 
des Biofilms feststellen lassen (Mombelli & Décaillet 2011, Jepsen et al. 2015). 
Da die Diagnose peri-implantär erkrankten Gewebes oftmals nicht primär visuell zu 
gewährleisten ist, empfiehlt sich die regelmäßige Kontrolle der Sondierungstiefe und –
blutung (BOP) als wesentlicher Bestandteil in der Nachsorge. Hierfür sollte die 
Ausgangssondierungstiefe der zirkulären Implantatsmukosa beim Eingliedern der 
prothetischen Versorgung bestimmt werden. Zusammen mit dem 
Ausgangsröntgenbild nach Remodelling (Baseline) bilden sie die Grundlage, um in der 
Zukunft gesicherte Aussagen über eine Zunahme der Sondierungstiefen und/oder 
eines eventuellen Knochenabbaus machen zu können und die Diagnose einer Peri-
implantitis zu sichern (Ziebolz et al. 2016). 
 
1.2 Prävalenz peri-implantärer Entzündungen 
Aufgrund einer Vielzahl von verschiedenen Risikofaktoren, oftmals kurzen 
Beobachtungszeiträumen und unterschiedlichen Definitionen der klinischen 
Krankheitsbilder einer Mukositis und insbesondere einer Peri-implantitis, variieren die 
bislang vorliegenden Daten zur Prävalenz und Inzidenz in der Literatur sehr stark. 
Hierbei ist entscheidend, welche klinischen und radiologischen Parameter für die 
Definition einer Mukositis oder Peri-implantitis angewendet worden sind. Hinzu kommt 
bei der Bestimmung der Prävalenzraten, ob Sie patienten- oder implantatbezogen 
erhoben wurden (Zitmann et al. 2008, Cosgarea et al. 2019).  So berichtet die 11. 
europäische Konsensuskonferenz für Parodontologie in 2015 von Prävalenzraten für 
die peri-implantäre Mukositis von 43% und für die Peri-implantitis von 22% (Tonetti et 
al. 2015). Diese Ergebnisse wurden in einem systematischen Review bestätigt, das 
aufzeigen konnte, dass die Prävalenzraten auf Patientenebene für peri-implantäre 
Mukositis zwischen 19% und 65% und für Peri-implantitis zwischen 1% und 47% lagen 
(Derks & Tomasi 2015). Andere Querschnittstudien berichten von einer Prävalenz auf 
Patientenebene der Peri-implantitis zwischen 13% und 26% (Cosgarea et al. 2019, 
Derks et al. 2015). Eine genaue Festlegung auf eine konkrete Prävalenzrate erscheint 
jedoch aufgrund der hohen Heterogenität der Daten schwierig (Smeets et al. 2014, 
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Zitzmann und Berglund 2008, Atieh et al 2013). Daraus resultiert eine nicht akkurate 
globale Einschätzung des tatsächlichen Erkrankungsgrades der Bevölkerung (Derks 
et al. 2015). Zitzmann und Berglundh (2008) empfehlen daher zunehmend auch 
praxisbasierende Querschnittsstudien zur Gewinnung von ausreichenden 
Informationen zu Prävalenzraten durch klinische als auch radiologische 
Untersuchungen. Hierbei ist auf ein einheitliches Studiendesign zu achten, wie z.B. 
eine gleiche Definition von Schwellenwerten für peri-implantärer Mukositis und Peri-
implantitis, gleiche Zeiträume von radiologischen Aufnahmen und annähernd gleich 
lange Beobachtungszeiträume (Klinge & Meyle 2012). Die neue Klassifikation für peri-
implantäre Erkrankungen und Zustände sollen für zukünftige epidemiologische 
Untersuchungen als Standard herangezogen werden (Berglundh et al. 2018, Renvert 
et al. 2018). 
1.3 Einfluss- bzw. Risikofaktoren 
Nach aktuellen Kenntnissen werden peri-implantäre Entzündungen heutzutage als 
multifaktoriell angesehen (Renvert & Quirynen 2015). Entsprechend kann beim 
Vorhandensein von mehreren Einfluss- bzw. Risikofaktoren die Entstehung und der 
Verlauf der peri-implantären Erkrankung erheblich negativ beeinflusst und dadurch 
beschleunigt werden (Lindhe & Meyle 2008). Dabei unterscheidet man im 
Wesentlichen zwischen gesicherten, allgemeinen und möglichen sowie iatrogene 











  Alkoholkonsum 
                     Systemische Erkrankungen (z.B. instabiler Diabetes mellitus) 
Sonstige (mögliche) Risikofaktoren 
Keine/fehlende keratinisierte Mukosa 
Genetisch (z.B. IL-1 und 6 Polymorphismus) 
Biomechanische Einflüsse 
(z.B. Überhitzung bei Insertion, Knochenkompressionsnekrosen) 
Interaktion von Medikamenten 
Iatrogene Risikofaktoren 
  Inadäquater Sitz des Abutments 
                        Fehlpositionierung des Implantates 
 Implantatdesign/-oberfläche 
  Implantatprothetische Konstruktion 
                   Überkonturierung des Suprakonstruktion 
  Zementüberschüsse 
  Titanpartikel 
  Technische Komplikationen 
 
Als gesicherte Risikofaktoren mit einer nachgewiesenen Evidenz aus longitudinalen 
und Querschnittsstudien gelten: 
a) rezidivierende parodontale Vorerkrankungen sowie das Vorhandensein von 
Residualtaschen mit Sondierungstiefen ≥ 5 mm bei Implantatinsertion 
(Schwarz et al. 2018b, Pjetursson et al. 2012), 
b) mangelnde Compliance in der (Implantat-)Nachsorge sowie fehlende 
Einbindung des Patienten in ein präventives Betreuungs-/Nachsorgesystem 
(Schwarz et al. 2018b) und 
c) insuffiziente Mundhygiene (Monje et al. 2017). 
 
Als allgemeine patientenbezogene Risikofaktoren bzw. -indikatoren werden das 
Rauchen und der Diabetes mellitus in der aktuellen Literatur diskutiert. Rauchen galt 
lange Zeit als ein gesicherter Risikofaktor bei biologisch bedingten 
Implantatsmisserfolgen (Gürlek et al. 2018), wird jedoch zunehmend eher als ein 
allgemeiner Risikofaktor eingestuft (Stacchi et al. 2016, Schwarz et al. 2017). Als 
gesichert gilt, dass Rauchen vermehrt zu Wundheilungsstörungen führt, welche 
gerade nach operativen Maßnahmen wie Sinuslift, gesteuerte Knochenregeneration 
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oder Augmentationen zu Komplikationen führen kann (Smeets et al. 2014, Heitz-
Mayfield 2008). Daneben schädigen Nikotin und seine Metaboliten das peri-implantäre 
Bindegewebe sowie die knöchernen Strukturen, da die Kollagensynthese und 
intestinale Aufnahme von Kalzium gehemmt sind (Monnouchi et al. 2016, Krall & 
Dawson-Hughes 1999). Des Weiteren ist eine Reduktion der Durchblutung des peri-
implantären Gewebes festzustellen (Rezavani et al. 2001, Deas et al. 2003). Auch die 
Datenlage beim Diabetes mellitus ist widersprüchlich. So finden sich Studien, die ein 
erhöhtes Risiko für biologische Implantatkomplikationen aufzeigen als auch solche, die 
den Diabetes nicht als Risikofaktor sehen (Ferreira et al. 2006, Beikler et al. 2003). Ein 
jüngeres Review aus 2016 bekräftigt bei einem nicht gut eingestellten Diabetes 
mellitus ein erhöhtes Risiko für unzureichende Osseointegration, Peri- implantitis und 
Implantatverlust (Naujokat et al. 2016). Desweiteren sollte Alkoholkonsum als 
allgemeiner Risikofaktor bei einer Implantatsplanung berücksichtigt werden (Heitz-
Mayfield 2008).  
Als mögliche Risikofaktoren bzw. -indikatoren, mit limitierter Evidenz, gilt u.a. das 
Fehlen oder eine inadäquate Breite (≤ 2 mm) der keratinisierten peri-implantären 
Mukosa im marginalen Bereich, der die Entwicklung einer peri-implantären Erkrankung 
besonders der Mukositis begünstigt (Brito et al. 2014, Roccuzzo et al. 2016, Thoma et 
al. 2018). Ab welcher Breite der keratinisierten Mukosa das Risiko für eine peri-
implantäre Erkrankung reduziert wird ist jedoch bisher unklar (Schwarz et al. 2018a). 
Lin et al. (2013) stellten fest, dass beim Fehlen von keratinisierter Mukosa die 
betroffenen Implantate einen höheren Grad muko-gingivaler Entzündungen 
(Mukositis), Schleimhautrezessionen, eine stärkere Plaqueakkumulation sowie 
größeren Attachmentverlust aufwiesen. Diese Ergebnisse wurden in einer Studie von 
Schwarz et al. (2018a) bestätigt. Daneben wird auch eine genetische Prädisposition 
von Interleukin 1 und 6 als möglicher Risikofaktor bzw. –indikator diskutiert (Casado et 
al. 2013, Laine et al. 2006). Zudem sollten Interaktionen von verschiedenen 
Medikamenten, wie z.B. Immunsuppressiva und Bisphosphonate, berüchsichtigt 
werden (Karbach et al. 2009, Scully et al. 2006). Auch sind die biologische Wertigkeit 
des Knochens, welcher das Implantat abdeckt, sowie dessen Wandstärke von 
entscheidender Bedeutung (Chrcanovic et al. 2017). Gerade wenn geringe vestibuläre 
und orale Knochenwandstärken nicht erkannt werden und in der Einheilungsphase 
resorbieren, wird das darüber liegende peri-implantäre Gewebe nicht mehr knöchernd 
unterstützt und führt zu gingivalen Rezessionen. Die entstehenden verstibulären und 
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oralen Rezessionen können, gerade wenn sie der Pflegefähigkeit der Patienten nicht 
optimal zugänglich sind, vermehrt zu peri-implantären Entzündungen führen (Bahat & 
Sullivan 2010, Cochran 2006).   
Zudem sind iatrogener Risikofaktor bzw. –indiaktoren zu nennen; einer der häufigsten 
Ursachen, die zu frühen Manifestationen von peri-implantären Erkrankungen führen 
kann, stellt der submukosale Zementrest dar; aufgrund seiner rauhen Oberfläche sind 
Biofilmadhärenzen begünstigt (Zaug et al. 2018). Gerade bei tief submukös liegenden 
Kronenrändern kann ein Befestigungszement, wegen der fehlenden 
Kollagenfaserverankerung wie beim natürlichen Desmodontspalt, bis in die Tiefe 
eindringen und ist dort kaum entfernbar (Zaugg et al. 2018). Ein weiterer iatrogener 
Risikofaktor/-indikator besteht für prothetisch falsch gewählte Implantatpositionen 
sowie eine zu geringe Distanz zwischen den Implantaten oder zu große Diskrepanzen 
zur Schmelz-Zementgrenze der Nachbarzähne (Testori et al. 2018, Tarnow et al. 
2000). Hieraus resultieren oftmals inkorrekte prothetische Suprakonstruktionen, die 
eine schlechte Zugänglichkeit für die Mundhygiene aufweisen und somit einer 
erhöhten Biofilmakkumulation unterliegen (Schwarz et al. 2018b). In diesem 
Zusammenhang wäre auch das Verwenden von zu kleinen Gingivaformern mit folglich 
fehlerhafter Herstellung eines insuffizienten Emergenzprofils zu nennen (Saleh et al. 
2018). Auch ein inadäquater Sitz des Abutments oder der prothetischen 
Suprakonstruktion mit Spaltbildung können ebenfalls zu einem erhöhten Risiko von 
peri-implantären Erkrankungen führen und zählen zu den iatrogenen Risikofaktoren 
bzw. -indikatoren (Salvi et al. 2012, Zeza & Pilloni 2012).  Weiterhin werden die 
Freisetzung von Titanpartikeln, Überhitzung bei Implantatinsertion oder 
Knochenkompressionsnekrosen als iatrogene Risikofaktoren erwogen (Berglundh et 
al. 2019).  Im Weiteren können technische und biologische Einflussfaktoren einer 
implantatprothetischen Konstruktion, wie die Beschaffenheit der Implantatoberfläche 
und das Implantatdesign von Bedeutung sein (Cochran 2006, Heitz- Mayfield 2008). 
In diesem Zusammenhang haben Untersuchungen festgestellt, dass der Hohlraum 
eines Implantates zur Verschraubung eines Abutments stark bakteriell kontaminiert 
sein kann und es möglicherweise bei Mikrobewegungen der Suprakonstruktion zu 
einem Austritt von Bakterien aus der Verbindung Implantat/Suprakonstruktion kommt. 
In der Folge lassen sich trotz regelmäßig durchgeführter unterstützender 
Implantatstherapie persistierende Entzündungszeichen in Form einer peri-implantären 
Mukositis feststellen (Corsyn et al. 2011, Mawhinney et al. 2015).  
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1.4 Prävention peri-implantärer Erkrankungen 
Um präventiv peri-implantäre Erkrankungen zu vermeiden ist das Verständnis der 
Patienten über die Ätiologie und die Vermeidung der Erkrankung obligat. Als 
wichtigstes Element wird zum einen eine bestmögliche häusliche Mundhygiene zur 
Entfernung der Biofilmauflagerungen und zum anderen eine regelmäßige adäquate 
und professionelle Nachbetreuung seitens des behandelnen Zahnarztes angesehen 
(Schwarz et al. 2009, Roos-Jansacker et al. 2011). Der Fokus sollte dabei vor allem 
auf konsequente Aufklärung, (Re-)Motivation sowie wiederkehrende 
Mundhygieneinstruktion des Patienten gelegt werden. Auch muss dem Patienten bei 
Unterlassung einer regelmäßigen Nachsorge (auch unterstützende Implantattherapie: 
UIT genannt) bzw. nicht adäquat durchgeführter Mundhygiene bewusst gemacht 
werden, zu welchen Spätfolgen und Risiken es für Implantate und die allgemeine 
Mundgesundheit kommen kann (Tonetti et al. 2015). Die professionelle Betreuung der 
Patienten innerhalb der UIT nach einer implantat-prothetischer Versorgung hat die 
Aufgabe biologische und technische Komplikationen vorzubeugen und erlangt 
dadurch eine hohe klinische Relevanz (Monje et al. 2016).   
Für die häusliche/persönliche Implantatsreinigung werden dem Patienten unter 
professioneller Anleitung geeignete Mundhygieneinstruktionen nähergebracht, um 
Biofilmauflagerungen am Zahn als auch Implantat zielgerichtet, unter adäquater 
Anwendung geeigneter Hilfsmittel, zu entfernen (Schmalz et al. 2016). Hierbei sollte 
der Patient über die Möglichkeiten von Hand- und/oder elektrischen- Zahnbürsten, 
geflosster Zahnseide, Interdental- und Einbüschelbürsten informiert werden. Eine 
entsprechende Auswahl erfolgt unter Berücksichtigung der manuellen Fähigkeiten und 
Art der Suprakonstruktion (Jepsen et al. 2015). Die zusätzliche häusliche Anwendung 
von Antiseptika, wie z.B. Chlorhexidinpräparaten (Mundspülung oder Gel), scheint 
keinen zusätzlichen Nutzen zur Vermeidung einer peri-implantären Entzündung zu 
haben (Jepsen et al. 2015, Schwarz et al. 2015).   
Im Weiteren wird für den Patienten nach erfolgter implantat-prothetischer 
Rehabilitation ein individuell auf seine Risikofaktoren angepasstes Nachsorgeintervall 
festgelegt, sogenannte individuell präventive Betreuung (Schmalz und Ziebolz 2020). 
Eine drei- bis viermal jährliche Nachsorge erscheint im ersten Jahr empfehlenswert. 
Nachfolgend wird generell sowie dauerhaft zumindest ein sechsmonatiges 
Nachsorgeintervall empfohlen (Schmalz et al. 2017, Monje et al 2016). Eine 
regelmäßige Diagnostik im Rahmen der Nachsorgetermine schließt die jährliche 
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Ermittlung der peri-implantären Sondierungstiefe und BOP sowie die Detektion einer 
möglichen Suppuration ein. Wird im Rahmen eines Nachsorge- bzw. Kontrolltermins 
ein positiver BOP oder eine schlechte Compliance bzw. Mundhygiene festgestellt, 
muss dem Patienten vermittelt werden, dass er zukünftig engmaschigere Intervalle in 
seinen persönlichen Präventionsplan implementieren muss, um die Gesundheit des 
Implantats langfristig zu sichern (Tonetti et al. 2015). Das Erstellen eines 
Ausgangsröntgenbildes nach erfolgter implantat-prothetischer sowie nach einjähriger 
Tragedauer, zur späteren Differenzierung eines physiologischen 
Knochenremodellings von einem entzündlich bedingten progressiven Knochenverlust, 
erscheint sinnvoll und dient später als Referenzparameter (Wallowy 2012).  
Im Rahmen der profesionellen Implantatreinigung erfolgt zumeist eine kombinierte 
Anwendung von speziellen Hand- und/oder oszilierenden Schall- bzw. 
Ultraschallinstrumenten sowie Luft-Pulver-Wasserstrahlgeräten zur mechanischen 
supra- und subgingivalen Entfernung harter und weicher Beläge (Schmalz et al. 2016, 
Ziebolz et al. 2016, Ziebolz et al. 2017). Hierbei sollte generell darauf geachtet werden 
keine Beschädigungen durch Kratzer oder Rauigkeiten zu verursachen, da es 
ansonsten zur vermehrten Adhäsion bakterieller Biofilme kommt (Tastepe et al. 2013). 
Aus diesem Grund kommen zur Minimierung von Modifikationen der 
Implantatsoberfläche als Handinstrumente primär Kunststoffküretten, sowie Titan- und 
Carbonküretten zum Einsatz (Mengel et al. 1998). Daneben zeigen jedoch 
druckluftbetriebene Schallscaler, piezoelektrische sowie magnetostrikte 
Ultraschallscaler mit modifizierten Arbeitsspitzen aus Carbon oder Polyetherketone 
(PEEK) eine bessere Reinigungseffizienz bezüglich nicht-kalzifizierten Ablagerungen 
sowie einzelner Bakterienspezies an Titanoberflächen als Handinstrumente und 
können entsprechend zum Einatz empfohlen werden (Louropoulou et al. 2014). Eine 
hohe Reinigungseffizienz bei geringeren Komplikationen zeigt sich auch bei der 
Verwendung von Luft-Pulver-Wasserstrahlgeräten unter Einsatz von z.B. 
glycinbasierter Pulverform (Schwarz et al. 2015). Die geringe Korngröße von 25 µm 
Glycinpulver erlaubt eine tiefe subgingivale Anwendung zur schonenden Entfernung 
von weichen Belägen auf Implantatsoberflächen; Arbeitsspitzen mit seitlichen 





Entsprechend müssen implantologisch sowie prothetisch tätige Zahnärzte präventiv in 
der Implantatnachsorge eine Vielzahl von Aspekten beachten und umsetzen, um ein 
dauerhaft gesundes implantatumgebendes Hart- und Weichgewebe zu garantieren. Im 
Weiteren erweisen sich folgende Maßnahmen zur Vermeidung peri-implantärer 
Entzündungen bereits vor Implantation bzw. im Rahmen der Implantatplanung als 
sinnvoll: 
- Eine erfolgreiche antiinfektiöse Parodontaltherapie mit Elimination von 
parodontalen Resttaschen von ≥ 5mm (Pjetursson et al. 2012).  
- Verständnis der Morphologie des peri-implantären Gewebes mit 
Wiederherstellung annähernd orginaler Dimensionen von Hart- und 
Weichgewebe: Hieraus resultieren ästhetisch bessere Ergebnisse und 
einfachere Pflegebarkeit, die eine Prävention von entzündlichen Prozessen 
gewährleisten (Maminskas et al. 2016, Keeve et al. 2017). 
- richtige Implantatpositionierung zur Gestaltung von reinigungsfähigem 
Zahnersatz:  Hierbei muss darauf geachtet werden, dass Implantate nicht zu 
weit apikal oder zu dicht beieinander inseriert werden (Staubli et al.2017, 
Tarnow et al. 2000). 
- Erhöhung der mechanischen Stabilität des peri-implantären Gewebes 
durch eine ausreichende Breite von keratinisierter Mukosa von ≥ 2 mm: 
Dadurch resultiert eine verbesserte Pflegefähigkeit und aufgrund der 
Abwesenheit von Bewegungen im Bereich der peri-implantären Mukosa an der 
Implantatsschulter wird eine geringere Biofilmakkumulation gewährleistet 
(Roos-Jansacker et al. 2006, Lin et al. 2013). 
- optimale Mundhygienefähigkeit des implantat-prothetischen 
Zahnersatzes (Hämmerle et al. 2018): Dies beinhaltet sowohl eine zirkuläre als 
auch interdentale Reinigungsfähigkeit und dass der Zahnersatz keine 
Überkonturierungen, Nischen oder rauhe Zementoberflächen aufweist, die eine 
vermehrte Plaqueakkumulation begünstigen würden (Quirynen et al. 1996).  
- Form und Art des Abutmentdesign (1 mm subgingival, keine konkaven 
Flächen): Ziel sollte es sein, die Abutmentoberflächen im perimukösen 
Übergangsbereich vor dem definitiven Einschrauben auf Hochglanz zu polieren, 





1.5 Zielsetzung und Fragestellung 
Ziel der vorliegenden praxisbasierten Querschnittsstudie war es, die Prävalenz 
von peri-implantären Erkrankungen von Implantaten nach mindestens 5-jähriger 
Funktionsphase bezüglich bekannter Risikoindikatoren unter unterstützender 
Implantatstherapie (UIT) zu erfassen.   
 
Als Arbeitshypothese wurde formuliert, dass Risikoindikatoren wie speziell 
Rauchen oder das Nicht-Vorhandensein einer keratinisierten Mukosa auch im 
Rahmen einer unterstützenden Implantatstherapie Risikofaktoren für peri-
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Purpose: This practice-based cross-sectional study aimed to investigate whether common 
risk indicators for peri-implant diseases were associated with peri-implant mucositis and 
peri-implantitis in patients undergoing supportive implant therapy (SIT) at least 5 years after 
implant restoration.
Methods: Patients exclusively restored with a single implant type were included. Probing 
pocket depth (PPD), bleeding on probing (BOP), suppuration, and radiographic bone loss 
(RBL) were assessed around implants. The case definitions were as follows: peri-implant 
mucositis: PPD ≥4 mm, BOP, no RBL; and peri-implantitis: PPD ≥5 mm, BOP, RBL ≥3.5 
mm. Possible risk indicators were compared between patients with and without mucositis 
and peri-implantitis using the Fisher exact test and the Wilcoxon rank-sum test, as well as a 
multiple logistic regression model for variables showing significance (P<0.05).
Results: Eighty-four patients with 169 implants (observational period: 5.8±0.86 years) 
were included. A patient-based prevalence of 52% for peri-implant mucositis and 18% for 
peri-implantitis was detected. The presence of 3 or more implants (odds ratio [OR], 4.43; 
95 confidence interval [CI], 1.36–15.05; P=0.0136) was significantly associated with an 
increased risk for mucositis. Smoking was significantly associated with an increased risk for 
peri-implantitis (OR, 5.89; 95% CI, 1.27–24.58; P=0.0231), while the presence of keratinized 
mucosa around implants was associated with a lower risk for peri-implantitis (OR, 0.05; 95% 
CI, 0.01–0.25; P<0.001).
Conclusions: The number of implants should be considered in strategies to prevent 
mucositis. Furthermore, smoking and the absence of keratinized mucosa were the strongest 
risk indicators for peri-implantitis in patients undergoing SIT in the present study.
Keywords: Peri-implantitis; Prevalence; Risk; Smoking
INTRODUCTION
If optimal plaque control is not achieved adjacent to dental implants, inflammation will 
occur. Peri-implant mucositis has been demonstrated to be a reversible inflammatory 
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condition in the vicinity of dental implants, whereas peri-implantitis is characterized by loss 
of the implant-surrounding bone [1]. The prevalence of peri-implant diseases is high, and 
peri-implant mucositis and peri-implantitis have been reported to occur in 43% and 22% of 
patients with implants, respectively [2].
To avoid peri-implant diseases, regular and comprehensive maintenance after implant placement 
is necessary and can be successfully applied [3-5]. Furthermore, an important advantage of the 
prevention of peri-implantitis is cost-effectiveness [6]. Accordingly, supportive implant therapy 
(SIT) as part of the regular care of patients who receive dental implant restoration appears to be 
indicated as a logical consequence. Nonetheless, peri-implant inflammation can occur even in 
patients who receive regular maintenance, albeit less frequently [7].
A potential cause of the persistence of peri-implant mucositis and peri-implantitis despite 
SIT could be the presence of different risk indicators, which have been repeatedly discussed 
in the literature and presented in recent review articles [8-10]. Several risk indicators are 
presumed to be relevant for peri-implant inflammation, including the presence of keratinized 
soft tissue, the regularity of supportive therapy, periodontal disease history, smoking habits, 
underlying systemic diseases, and further parameters [8-10]. In particular, smoking and a 
history of periodontal disease have been repeatedly discussed [8-13].
Accordingly, the present study was performed to assess the prevalence of peri-implant 
mucositis and peri-implantitis, as well as the potential associations of different risk indicators 
with peri-implant diseases. For this goal, only patients undergoing SIT at a private dental 
practice were included. The aim of this practice-based cross-sectional study was to investigate 
whether common risk indicators for peri-implant diseases were associated with peri-implant 
mucositis and peri-implantitis in these patients. It was hypothesized that smoking, absence of 
keratinized mucosa, and history of periodontitis would be risk indicators for peri-implantitis in 
patients with fixed implant restorations undergoing SIT at a private dental practice.
MATERIALS AND METHODS
Study design
The current study was performed as a clinical single-center practice-based cross-sectional 
study with additional retrospective data collection. The study protocol was approved by 
the Ethics Committee of the University Leipzig (No. 080-16-14032016). All patients were 
informed verbally and in writing about the study and provided written informed consent.
Patients
Patients who were exclusively restored with the same type of dental implants (Neoss 
GmbH, Cologne, Germany) by a general dentist at a private dental practice in a mid-sized 
town (Weilburg, Germany) between January 1, 2007 and December 31, 2010 were asked to 
voluntarily participate in the study.
Patients who met the following criteria were included:
• Age between 18 and 75 years at the time of implant placement
• Attendance at supportive implant therapy at least once a year (SIT)
• Edentulous or partially dentate patients with a fixed superstructure and a functional 
period of the final prosthetic restoration of at least 60 months
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• Panoramic radiograph immediately after surgery
• Panoramic radiograph within 6 months prior to data acquisition
• Periodontal examination (probing pocket depth [PPD] and bleeding on probing [BOP]) at 
4 sites per tooth/implant within 6 months prior to data acquisition
• Complete medical history, including information on smoking/nonsmoking
Patients were excluded for the following reasons:
• Aggressive periodontitis
• Not undergoing SIT
• Inadequate radiograph
• No osseointegration of the implant
• Disagreement to participate in the study
• Other missing data
• Death of the patient
Based on the available patient records, data regarding age, sex, diabetes mellitus, and smoking 
habits were collected. A patient was considered a smoker if he/she reported smoking ≥10 
cigarettes a day. Patients who did not report a smoking habit during the study period were 
considered nonsmokers. Individuals who had stopped smoking or smoked fewer than 10 
cigarettes a day were not included in the analysis of smoking as a risk indicator [12]. Patients' 
history of periodontitis was assessed. Furthermore, implant-specific parameters, such as the 
time point of implant insertion, time point of prosthetic restauration and regular or irregular 
attendance at SIT visits in accordance with Rinke et al. [13], were assessed using patients' records.
Oral examination
Examination of remaining teeth
A periodontal examination was performed at each recall appointment to assess the overall 
burden of periodontal disease and/or the patient's need for periodontal treatment at the 
remaining teeth. The PPD and BOP were assessed at 4 measurement points per tooth using 
a periodontal probe (PCP 15, Hu-Friedy, Chicago, IL, USA), [13]. Furthermore, the clinical 
attachment loss (CAL) was recorded as the distance between the cemento-enamel junction 
and the bottom of the periodontal pocket. The need for periodontal treatment was defined in 
accordance with a Periodontal Screening and Recording (PSR) index score of 3 or 4 (PPD >3.5 
mm) [14]. For each patient, the maximum value of the PSR index was used to classify their 
need for treatment. Specifically, patients with PSR index scores of ≤2 were classified as not 
needing periodontal treatment, while patients with maximum PSR index scores of 3 or 4 were 
classified as needing periodontal treatment.
Examination of implants
Similarly, a millimeter-scale periodontal probe (PCP 15, Hu-Friedy) was used to measure the 
PPD at 4 sites per implant (mesio-buccal, disto-buccal, mesio-oral, and disto-oral), and BOP 
was documented 30 seconds after probing. Furthermore, the presence/absence of keratinized 
mucosa was assessed on the mid-buccal area of every implant site. Differences in color, 
texture, and mobility served as markers for mucogingival junction detection (presence: >0.5 
mm of keratinized mucosa, absence: ≤0.5 mm of keratinized mucosa) [12].
To differentiate between peri-implant mucositis and peri-implantitis, available panoramic 
radiographs were analyzed. During the survey period, radiographs were obtained only for 
routine diagnostic purposes.
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Case definition
Following a previous study by this working group [13], peri-implant mucositis was defined 
according to the definition (PPD ≥4 mm and BOP) of Roos-Jansaker et al. [15]. According 
to Karoussis et al. [16] and Roos-Jansaker et al. [17], peri-implantitis was diagnosed if 
progressive bone loss could be determined in addition to the symptoms of peri-implant 
mucositis. To assess radiographic bone loss (RBL), available panoramic radiographs 
(Planmeca Promax 2D, Planmeca Oy, Helsinki, Finland) obtained after functional periods 
ranging from 5 to 7 years were used and analyzed after calibrating the length of each implant 
with the respective software (Romexis, Planmeca Oy).
The distance between the implant shoulder and marginal bone level was measured at the 
mesial and distal aspect of each implant. The site with the most pronounced bone loss was 
chosen to represent each patient. Postoperative radiographs were used to assess the original 
bone level around the implant. According to the original protocol for the implant system 
used in this study, the implant shoulder should be placed in level with the alveolar crest. 
Implants with a supracrestally placed implant shoulder, which violated the surgical protocol, 
were excluded from this study. Given that no radiographs at the time of functional loading 
were available, the following definition of peri-implantitis was used: bone level located at 
least 3.5 mm apically of the implant shoulder on the last available radiograph in conjunction 
with BOP [18].
All radiographs were read by the same calibrated operator (S.R.). Radiographs from 12 
patients with 39 implants were selected for a second analysis of the peri-implant bone level to 
assess intraexaminer variability [13]. These radiographs were chosen using a table of random 
numbers. In 89% of the analyzed implants, the intraexaminer analysis demonstrated a 
difference of the measurements of 0.5 mm, whereas a measurement difference of 0.5–1.0 mm 
was obtained for the remaining implant sites.
Supportive therapy
The supportive treatment for all patients at each appointment (at least once a year) included an 
assessment of the gingival bleeding index [19] and plaque index (plaque control record) [20]. The 
patients were reinstructed regarding oral hygiene measures and remotivated to perform effective 
individual plaque control, and professional tooth and implant cleaning was performed.
At least once per year, dental status and PPD measurements were obtained at 4 sites per tooth 
or implant, and BOP was documented 30 seconds after probing. Sites exhibiting a PPD of 4 
mm and BOP, as well as sites with a PPD ≥5 mm, were scaled subgingivally using ultrasonic 
and hand instruments for teeth or a special ultrasonic tip (Kavo Sonicflex Implant, Kavo 
Dental GmbH, Biberach, Germany) for implants, followed by manual instrumentation with 
titanium curettes for implants.
During the first year after implant insertion, SIT was recommended at 3-month intervals. In 
patients with stable, noninflamed conditions, a 6-month interval was employed thereafter. 
Patients with a habit of smoking and/or a history of periodontitis, as well as those exhibiting a 
plaque index of >35%, were recalled at 3-month intervals for SIT. When a plaque index <20% 
was established at 3 consecutive SIT appointments, the appointment interval was extended 
to 6 months. A patient who did not exceed the recommended intervals for SIT by more than 
100% was classified as having regular SIT attendance. Patients who exceeded the recommended 
intervals by more than 100% were classified as having irregular SIT attendance [21].
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Statistical analysis
Possible risk indicators were compared between patients with and without a diagnosis 
of peri-implantitis and peri-implant mucositis using the Fisher exact test for categorical 
variables. Otherwise, the Wilcoxon rank-sum test was used. Therefore, this study was limited 
to a patient-based evaluation of the endpoints of peri-implant mucositis and peri-implantitis. 
Risk indicators that demonstrated significant differences were combined in a multiple 
logistic regression model to assess their effect on each dependent variable (peri-implantitis/
mucositis). The significance level was set to α=5% for all statistical tests. All analyses were 
performed with the statistical software R (version 3.1.2, www.r-project.org).
RESULTS
Patients
Of 123 partially edentulous patients treated with the same implant system between January 
2007 and June 2010, 84 patients with 169 implants met all the inclusion criteria and were 
willing to participate in the present study (Table 1). The mean age of the patients was 
51.57±13.05 years, and the median time after implant insertion was 6.1 years (25th/75th 
percentile: 5.5 years/7.0 years). The patients' characteristics are presented in Table 2. 
Moreover, 67% of the patients regularly attended SIT without exceeding the proposed risk-
oriented intervals by greater than 100%. The remaining patients attended SIT irregularly (at 
least once a year).
Peri-implant mucositis and peri-implantitis were detected in 52% and 18% of the patients, 
respectively (Table 2). In 5 patients (3 smokers, 2 nonsmokers), peri-implantitis was 
diagnosed prior to the clinical follow-up examination of the present study. All patients 
received surgical treatment consisting of an open-flap debridement, as well as mechanical 
and chemical (5% hydrogen peroxide) implant decontamination. Systemic antibiotic therapy 
(Clindasaar, MIP Pharma GmbH, Blieskastel, Germany) was associated with the treatment. 
No regenerative therapy was performed. In 3 patients, progression of peri-implant bone loss 
was determined to have occurred during the course of the present study. At the time of the 
clinical follow-up examination, 2 of the 169 implants (1.2%) had been lost since placement. 
One failure was related to an implant fracture, and the second was caused by a progression of 
peri-implant bone loss.
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Table 1. Number of included and excluded participants and distribution of the exclusion categories
Variable Value
Total No. of patients 123
No. of included participants 84
No. of excluded participants 39
Reasons for exclusion
Aggressive periodontitis 2
No supportive implant therapy 9
Inadequate radiograph 10
No osseointegration of implant 3
Disagreement to participate in the study 11
Other missing data (e.g., medical history, periodontal status) 3
Death of the patient 1
Analysis of risk indicators for peri-implant mucositis
In the univariate analysis, only the number of implants was a significant risk indicator associated 
with peri-implant mucositis (P=0.02). More specifically, a higher number of implants (2 and ≥3) 
was associated with peri-implant mucositis. Smoking (P=0.81), history of periodontitis (P=0.36) 
and need for periodontal treatment (PSI ≥3 at the time of the clinical evaluation; P=0.13) as well 
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Table 2. Patients' characteristics
Variable Value
Age in years 51.57±13.05











5.0–5.9 years 39 (47)
6.0–6.9 years 22 (26)













Overall periodontal treatment need (PSI ≥3)
No 40 (48)
Yes 44 (52)











Bleeding on probing at implant
No 34 (40)
Yes 50 (60)
Pocket depth ≥4 mm at implant
No 14 (17)
Yes 70 (83)
Bone loss ≥3.5 mm at implant
No 69 (82)
Yes 15 (18)
Values are given as number (%), the mean±standard deviation or the median (25%/75% percentiles).
SIT: supportive implant therapy.
as irregular attendance at SPT (P=0.36) and the presence of keratinized mucosa around implants 
(P=0.21) were not associated with an increased risk for peri-implant mucositis (Table 3). The 
number of implants also remained a statistically significant factor in the multivariate analysis. 
Logistic regression analysis demonstrated that the presence of 3 or more implants (odds ratio 
[OR], 4.43; 95% confidence interval [CI], 1.36–15.05; P=0.0136) was associated with an increased 
risk for peri-implant mucositis (Table 4).
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Table 3. Univariate analysis of potential risk indicators for the presence of mucositis
Variable Healthy (n=40) Mucositis (n=29) P value
Age (years) 49.45±12.85 53.5±13.07 0.10
No. of implants 0.02
1 27 (68) 11 (38)
2 8 (20) 9 (31)
≥3 5 (12) 9 (31)
Time since implant insertion 6.2 (5.6/7.1) 5.9 (5.5/6.6) 0.28
Diabetes 0.36
No 39 (98) 27 (93)
Yes 1 (2) 2 (7)
Sex 0.66
Male 16 (40) 14 (48)
Female 24 (60) 15 (52)
Presence of keratinized soft tissue 0.21
No 7 (17) 3 (10)
Yes 33 (83) 26 (90)
Overall periodontal treatment need (PSI ≥3) 0.13
No 23 (58) 21 (72)
Yes 17 (42) 8 (28)
Regular SIT attendance 0.36
No 11 (27) 12 (41)
Yes 29 (73) 17 (59)
Smoking 0.81
No 28 (70) 25 (86)
Yes 12 (30) 4 (14)
Prosthetic usage period in years 0.99
5.0–5.9 16 (40) 17 (59)
6.0–6.9 11 (28) 5 (17)
7.0–7.9 13 (32) 7 (24)
History of periodontitis 0.36
No 36 (90) 22 (76)
Yes 4 (10) 7 (24)
Mean±standard deviation or median (25th/75th percentiles) of numerical variables and the absolute relative 
frequency of categorical variables are presented separately for patients with and without mucositis. The last 
column represents the P value of the Wilcoxon rank-sum test and Fisher exact test. Significant results are 
highlighted in bold (significance level P<0.05).
SIT: supportive implant therapy.
Table 4. Results of logistic regression for the dependent variable of mucositis
Mucositis OR 95% CI P value
No. of implants (1 vs 2 implants) 2.27 0.76–6.81 0.1422
No. of implants (1 vs ≥3 implants) 4.53 1.36–15.05 0.0136
Presence of keratinized mucosa 0.82 0.3–2.29 0.7087
Smoking 0.54 0.18–1.61 0.2693
Variables showing a significant difference between patients with and without mucositis and peri-implantitis were 
included, along with smoking status and the presence of keratinized mucosa. Significant results are highlighted in 
bold (significance level P<0.05).
OR: odds ratio, CI: confidence interval.
Analysis of risk indicators for peri-implantitis
In the univariate analysis, the presence of attached gingiva (P<0.01) and smoking (P=0.03) were 
associated with peri-implantitis (Table 5). No significant associations with peri-implantitis were 
found for history of periodontitis (P=0.68), need for periodontal treatment (PSR ≥3) at the time 
of the clinical evaluation (P=0.40), or irregular attendance at SIT (P=1.00) (Table 5).
In the multivariate analysis, smoking was significantly associated with an increased risk (OR, 
5.88; 95% CI, 1.27–24.58; P=0.0231) for peri-implantitis, whereas the presence of keratinized 
mucosa around implants was significantly associated with a lower risk (OR, 0.05; 95% CI, 
0.01–0.25; P<0.001) (Table 6).
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Table 5. Univariate analysis of potential risk indicators for peri-implantitis.
Variable No peri-implantitis (n=69) Peri-implantitis (n=15) P value
Age (yr) 51.19±13.35 53.33±11.82 0.72
No. of implants 0.42
1 38 (55) 6 (40)
2 17 (25) 4 (27)
≥3 14 (20) 5 (33)
Time since implant insertion 6.1 (5.5/7.0) 6.3 (5.9/6.5) 0.93
Diabetes 0.22
No 66 (96) 13 (87)
Yes 3 (4) 2 (13)
Sex 0.99
Male 30 (43) 6 (40)
Female 39 (57) 9 (60)
Presence of keratinized mucosa <0.001
No 10 (14) 10 (67)
Yes 59 (86) 5 (33)
Overall periodontal treatment need (PSI ≥3) 0.40
No 31 (45) 9 (60)
Yes 38 (55) 6 (40)
Regular SIT attendance 0.99
No 23 (33) 5 (33)
Yes 46 (67) 10 (67)
Smoking 0.03
No 53 (77) 7 (47)
Yes 16 (23) 8 (53)
Prosthetic usage period in years 0.27
5.0–5.9 33 (48) 6 (40)
6.0–6.9 16 (23) 6 (40)
7.0–7.9 20 (29) 3 (20)
History of periodontitis 0.68
No 58 (84) 14 (93)
Yes 11 (16) 1 (7)
Mean±standard deviation or median (25th/75th percentiles) of numerical variables and the absolute relative 
frequency of categorical variables are presented separately for patients with and without peri-implantitis. The 
last column represents the P value of the Wilcoxon rank-sum test and Fisher exact test. Significant results are 
highlighted in bold (significance level P<0.05)
SIT: supportive implant therapy.
Table 6. Results of logistic regression for the dependent variable of peri-implantitis
Variable OR 95% CI P value
Presence of keratinized mucosa 0.05 0.01–0.25 <0.001
Smoking 5.88 1.27–24.58 0.0231
No. of implants (1 vs 2 implants) 0.70 0.12–4.13 0.693
No. of implants (1 vs ≥3 implants) 2.22 0.44–11.29 0.337
Variables showing a significant difference without between patients with and without peri-implantitis were 
included, as well as the number of implants. Significant results are highlighted in bold (significance level P<0.05).
OR: odds ratio, CI: confidence interval.
DISCUSSION
In the present study, the patient-based prevalence was 52% for mucositis and 18% for peri-
implantitis. The presence of 3 or more implants was associated with an increased risk for 
mucositis. Furthermore, smoking and the absence of keratinized mucosa around implants 
were associated with an increased risk for peri-implantitis.
The main findings were consistent with the results presented in recent systematic reviews. 
In a systematic review including 1,497 patients with 6,283 implants, the patient-based 
prevalence rate for peri-implantitis was 18.8% [22]. Derks et al. [23] reported patient-based 
prevalence rates of 43% for mucositis and 22% for peri-implantitis. In an analysis of 47 
clinical studies with an average clinical follow-up of at least 3 years, a patient-based peri-
implantitis prevalence of 19.8% was reported, while the subject-based mucositis prevalence 
was 46.8% [24]. A similar patient-based peri-implantitis rate (18.5%) based on the evaluation 
of 29 clinical studies was reported in a more recently published systematic review [25]. These 
findings are consistent with the results of the present study.
Furthermore, the results of the present study are consistent with the findings of another 
cross-sectional study using comparable endpoints and diagnostic criteria. In that university-
based study, the prevalence of peri-implantitis was 16.4% [12]. In another cross-sectional 
study with 588 patients, moderate or severe peri-implantitis (bone loss >2 mm) was detected 
in 14.5% of patients after an average observational period of 9 years [26].
However, the special condition in the current study was patients' attendance at SIT. It has 
been demonstrated that SIT plays an important role in reducing the prevalence of peri-
implant mucositis and peri-implantitis [7]. In other studies that investigated peri-implantitis 
prevalence in patients undergoing SIT, a lower patient-based prevalence was detected than 
in the current study. The reported prevalence of mucositis ranges from 36% to 39%, while 
that of peri-implantitis ranges from of 9% to 16% [26,27]. Those studies demonstrated 
that patients undergoing SIT experienced a lower rate of biological complications, which 
is in contrast to the findings of the present study. In a previous practice-based study with 
a similar number of included patients that used the same diagnostic criteria and had a 
comparable observational period, 44.9% of the patients had peri-implant mucositis, and 
11.2% of patients exhibited peri-implantitis; these rates are lower than those observed in the 
present study [13]. The difference between these results and those of the present study might 
be attributed to the different minimum observational periods (5 years in the present study 
compared with 2 years in the 2011 study by Rinke et al.) [13]. Moreover, the study populations 
differ in terms of the percentage of included smokers (29% in the present study and 19% in 
the aforementioned study by Rinke et al.) [13]. However, no associations between mucositis 
or peri-implantitis and irregular SIT were noted in the statistical analysis of the current 
study. A possible explanation for this may be related to the skewed distribution of patients 
attending SIT on a regular basis and those attending irregularly.
The treatment and prevention of peri-implant mucositis are key factors in preventing 
peri-implantitis [28]. Accordingly, the risk indicators for peri-implant mucositis are 
highly relevant. A recent review article reported that the few studies that assessed risk 
indicators for peri-implant mucositis have demonstrated that plaque accumulation and 
smoking should be considered as risk indicators [10]. It is therefore surprising that neither 
smoking nor regular attendance at SIT were risk indicators for peri-implant mucositis in 
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the current study. Only the presence of 3 or more implants was associated with an increased 
prevalence of peri-implant mucositis. Recent studies have demonstrated that the number of 
implants is associated with peri-implant diseases [12,23,29,30]. This association might be 
attributed to difficulties in performing adequate oral hygiene around multi-unit or splinted 
restorations, which are typically used in cases with multiple implants per patient [31]. This 
consideration applies to the patients with multiple implants in the present study, as they were 
predominantly restored with cemented multi-unit fixed superstructures.
Another possible reason for this association may be that single tooth restorations are placed 
predominantly due to tooth loss resulting from trauma or endodontic failure or congenital 
missing teeth. Multiple implant-based restorations or multiunit restorations are more likely 
to be used in patients with a history of periodontitis, which has been demonstrated to be a 
risk indicator for biological complications [11,12,32]. However, the present study was not 
able to confirm this association for peri-implantitis. A possible explanation can be attributed 
to the lower number of events for the endpoint of peri-implantitis than for the endpoint of 
mucositis and the limited number of patients included in the present study.
Based on the findings of the present study, the presence of keratinized mucosa around 
implants was associated with a lower risk for peri-implantitis, in both univariate and 
multivariate analyses. The determined OR of 0.05 means that the presence of keratinized 
mucosa is linked to a 20-fold decreased risk for the occurrence of peri-implantitis. The 
literature regarding this issue is inconclusive [33]. However, 4 recent cross-sectional studies 
found similar results to those of the current study [34-37]. Accordingly, a recent systematic 
review article concluded that the presence of an appropriate amount of keratinized mucosa 
is necessary for avoiding peri-implant inflammation [38]. These findings support the 
current study's results. For the interpretation of the results of the present study, it should 
be considered that the cut-off point for the presence/absence of keratinized mucosa was 
set at 0.5 mm, while comparable cross-sectional studies rated 2 mm as the limit for an 
appropriate width of keratinized mucosa [34,35,37]. It should be mentioned that the presence 
of keratinized mucosa is not a risk indicator, but directly contributes to the reduction of peri-
implantitis risk. In a clinical setting, the presence of keratinized mucosa was more reliable 
than its complete absence. Therefore, the decision was made to assess and analyze the 
presence of keratinized mucosa, rather than its absence, in the current study.
Furthermore, in the present study, smoking was found to be a strong risk indicator associated 
with peri-implantitis. Several recently published clinical investigations have reported comparable 
findings to that of the current study [11,13,39,40]. These findings underscore the possible 
relevance of habitual smoking as a risk indicator associated with peri-implantitis. Nevertheless, 
these results should still be interpreted with caution, as recent meta-analyses have concluded 
that there was evidence for this factor only at a medium to medium-high level [8,9,34].
Furthermore, based on the literature, irregular maintenance and a history of periodontitis 
are relevant risk indicators [7,8-11,33,41]. However, the current study did not reveal any 
association between maintenance and a history of periodontitis as risk indicators for peri-
implant disease. A possible explanation may be the relatively small study population and the 
skewed distribution of patients exposed to different risk indicators.
The present study failed to demonstrate an association between regular attendance at 
SIT and a reduced prevalence rate of peri-implantitis. The results of the present study are 
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different from those of a previous cross-sectional study using the same case definitions 
and risk-oriented SIT intervals. In the present study, 13% of the nonsmoking patients were 
diagnosed with peri-implantitis, whereas only 2.8% of nonsmoking patients exhibited peri-
implantitis in the previous study [13]. The most noteworthy difference between these studies 
is the training and clinical experience of the provider of the SIT. In the study by Rinke and 
colleagues [13], SIT was provided by a single, well-trained registered dental hygienist with 
more than 15 years of practical experience. In the present study, SIT was rendered by various 
dental assistants with different qualifications. It might be hypothesized that the effectiveness 
of SIT is not only influenced by patient compliance, but also by the qualifications and 
experience of the dental staff providing SIT. The absence of plaque scores limits the degree 
to which the efficacy of the SIT visits could be evaluated. This also limits the conclusions 
regarding the association between SIT visits and the development of peri-implantitis. Further 
clinical investigations are necessary to evaluate the effects of SIT on the prevalence of peri-
implant diseases in a well-maintained patient population.
The major strength of the current study is its design as a practice-based study that included 84 
patients restored with 169 implants. Other strengths are that the minimal observational period 
was 5 years and that the functional period of the restored implants varied only to a comparatively 
small extent (median 6.1 years; 25th/75th percentiles: 5.5 years/7.0 years). However, the study is 
limited by its design as a cross-sectional study with a retrospective analysis without a prospective 
longitudinal assessment. The first main limitation of the retrospective design is that no cause-
effect relationship on a longitudinal basis can be determined. Therefore, analytical cross-
sectional studies are limited to examining the association between an exposure and a disease. 
The second limitation of a cross-sectional design involves the selection of the study population, 
which may bias the results. To select a representative source population in the present study, data 
were generated from a typical setting in a private dental office in a mid-size town in Germany 
with all clinical procedures performed by a general practitioner.
The present study analyzed possible risk indicators only at the patient level. A separate 
analysis of specific risk factors (e.g., the presence of keratinized mucosa) at the implant 
level would be of interest. However, this type of analysis would not be meaningful from 
the statistical point of view, as it would carry a high risk of being underpowered, which 
represents another limitation of the study. Moreover, the majority of parameters were 
patient-specific risk indicators (sex, age, smoking habit, history of periodontitis, adherence 
with supportive therapy, number of implants per patient, and diabetes). Accordingly, the 
patient-level analysis seems meaningful from a clinical perspective.
The present study evaluated implants from a single manufacturer. Therefore, potential 
implant-specific risk indicators (e.g., design and surface roughness) could not be analyzed. 
Furthermore, the inclusion of only patients with a fixed superstructure must be considered 
as a potential source of bias. Another limitation is that the statistical analysis was limited to a 
patient-based analysis; therefore, only patient-specific risk indicators could be analyzed.
Nevertheless, the present study makes a valuable contribution to the evaluation of patient-
related risk indicators associated with peri-implantitis and peri-implant mucositis in the 
typical setting of a private practice after a prolonged period of clinical services.
Future prospective clinical trials are needed to confirm the findings of the present study in a 
more controlled setting with a larger population and a longer observational period.
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In conclusion, the number of implants was associated with an increased risk for peri-implant 
mucositis. This indicates the need for particularly careful attention to patients who have higher 
numbers of implants to prevent peri-implant mucositis. Furthermore, missing keratinized 
mucosa and smoking were risk indicators for peri-implantitis in patients under SIT in a 
private practice setting 5 years after implant restoration. Accordingly, increased information, 
motivation for self-performed oral hygiene measures, and professional care are essential to 
prevent disease development in smoking patients in whom dental implants are placed.
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Entzündlich bedingte Komplikationen von Implantaten, wie die peri-implantäre 
Mukositis und Peri-implantitis, haben eine hohe Prävalenz. Die Ätiologie ist 
grundsätzlich multifaktoriell, als primäre Ursache gilt eine bakterielle Infektion. 
Daneben ist das Wissen von Risikofaktoren bzw. -indikatoren von klinischer 
Bedeutung bei der Planung, Insertion und Versorgung sowie präventiven Betreuung 
von Implantaten. Im Weiteren ist durch Festlegung einer präventionsorientierten 
Nachsorge ein langfristiger Implantaterfolg für den Patienten zu sichern. 
Ziel dieser praxisbasierten Querschnittsstudie war es, Risikoindikatoren für peri-
implantäre Erkrankungen, peri-implantäre Mukositis (M) sowie Peri-implantitis (P) bei 
Patienten in unterstützender Implantatstherapie (engl. supportive implant therapie SIT) 
mit mindestens 5 Jahren Belastungsphase zu eruieren.  
84 Patienten mit 169 Implantaten wurden einbezogen (durchschnittliche Belastungzeit: 
5,8 ± 0,8 Jahre). Einschlusskriterien waren: alle Patienten wurden mit demselben 
Implantatsystem (Neoss GmbH, Köln) sowie in derselben privaten zahnärztlichen 
Praxis prothetisch versorgt, das Vorhandensein von auswertbaren radiologischen 
Aufnahmen unmittelbar nach Implantation und weitere Aufnahmen mindestens 5 Jahre 
nach Eingliederung einer festsitzenden, implantat-prothetischen Versorgung, die 
Einverständniserklärung der Patienten, eine vollständige Patientendokumentation mit 
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zahnärztlichen Befunden- und Therapieverlauf vor und nach Implantatinsertion, 
respektive in der Belastungsphase. Zudem sollten Informationen zu 
Rauchgewohnheiten, Allgemeinerkrankungen (z.B. Diabetes mellitus) und aktuelle 
Medikamenteneinnahme, wie z.B. Immunsuppressiva und Kortikosteroide, vorliegen. 
Aus der Patientendokumentation wurden unter anderem folgende Daten erfasst: 
parodontale Vorerkrankung, die Durchführung einer systematischen 
Parodontitisbehandlung und die Wahrnehmung der unterstützenden 
Implantatnachsorge (UIT; regelmäßig/unregelmäßig), allgemeine Anamnese (u.a. 
Allgemeinerkrankungen, Rauchgewohnheiten). 
In einer zahnärztlichen Untersuchung im Rahmen der UIT wurden folgende Befunde 
an den  Implantaten erhoben: Sondierungstiefen (ST) an vier Messpunkten (mesial, 
lingual, distal, vestibulär) und Blutung auf Sondierung (engl. bleeding on probing = 
BOP), ggf. auftretende Suppuration, Gingivarezession sowie Feststellung des 
Vorhandenseins der befestigten/keratinisierten Mukosa sowie radiologischer 
Knochenverlust (KV). Hierbei wurde festgelegt: keratinisierte Mukosa < 0,5 mm 
entsprach „keine keratinisierte Mukosa“ und ≥ 0,5 mm entsprach „vorhandene 
keratinisierte Mukosa“. Anhand der erfassten klinischen Parameter wurden die peri-
implantäre Erkrankungen wie folgt definiert: Die peri-implantäre Mukositis ergab sich 
aus dem Vorhandensein einer Sondierungstiefe ≥ 4 mm und einem positiven BOP 
Ergebnis. Die Peri-implantitis wurde definiert anhand des Vorhandenseins von einer 
Sondierungstiefe ≥ 5 mm, einem positiven BOP sowie zusätzlich einem radiologischen 
Knochenverlust ≥ 3,5 mm. Die statistische Auswertung erfolgte mittels Fisher´s exact- 
und Wilcoxon-Test sowie multiplem logistischem Regressionsmodell. Das 
Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgelegt. 
Von den 84 Patienten waren 48 Frauen und 36 Männer. 24 Teilnehmer gaben an 
aktuell Raucher zu sein und bei 12 Patienten wurde eine PAR-Vorerkrankung vorab 
therapiert. Bei weiteren fünf lag aktuell ein Diabetes mellitus vor. Von den 84 Patienten 
nahmen 56 regelmäßig an der empfohlenen UIT teil. Die patientenbezogenen 
Prävalenzen betrugen für die peri-implantäre Mukositis 52% und für die Peri-implantitis 
18%. Im Bebachtungszeitraum gingen drei (1,8%) der 169 Implantaten verloren.  
Für die peri-implantäre Mukositis war univariat lediglich mit der Implantatanzahl ein 
signifikanter Zusammenhang verifizierbar (p=0,02). Für andere Faktoren wie 
Geschlecht, Vorliegen einer ausreichend breiten und keratinisierten Mukosa, Rauchen 
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und längere prothetische Funktionsphase über 5 Jahre war kein signifikanter 
Zusammenhang festzustellen (p>0,05). Im multiplen logistischem Regressionsmodell 
war die Anzahl von einem zu drei Implantaten ebenfalls signifikant mit einem höheren 
Risiko für eine Mukositis assoziiert (p = 0,0136, Odds ratio: 4,53, CI: 1,36 – 15,05). 
Für die Peri-implantitis zeigte die univariate Analyse einen signifikanten 
Zusammenhang mit dem Vorhandensein keratinisierter Mukosa (p < 0,001) sowie dem 
Rauchen (p = 0,03). Für andere Faktoren wie Geschlecht, das Vorhandensein einer 
parodontalen Vorerkrankung oder einer längeren prothetischen Funktionsphase war 
dies nicht festzustellen (p > 0,05). Im multiplem logistischem Regressionsmodell zeigte 
Rauchen ein statistisch signifikant höheres Risiko für eine Peri-implantitis (p = 0,0231, 
Odds ratio: 5,88, CI: 1,27 – 24,58), wohingegen bei vorhandener keratinisierter 
Mukosa ein signifikant geringeres Auftreten einer Peri-implantitis festzustellen war (p 
< 0,001, Odds ratio: 0,05, CI: 0,01 - 0.25). 
Unter Berücksichtigung der Limitation dieser praxisbasierten Querschnittsstudie steigt 
mit zunehmender Anzahl an Implantaten auf Patientenebene das Risiko für eine peri-
implantäre Mukositis. Zudem sind Rauchen und fehlende keratinisierte Mukosa 
bedeutende Risikoindikatoren für eine Peri-implantitis bei Patienten unter SIT nach 
über 5-jähriger Belastungsphase. Beide Einfluss- bzw. Risikoindikatoren sollten 
entsprechend in der Implantatplanung und -nachsorge berücksichtigt werden. Zudem 
ist der Patient über seine individuellen Risikofaktoren und die Möglichkeiten der 
Prävention aufzuklären. Weitere Studien mit größeren Fallzahlen und längeren 
Funktionsphasen von festsitzendem Zahnersatz, ggf. auch für anderen 
Implantatsystemen, sind wünschenswert um die Ergebnisse zu überprüfen bzw. zu 
verifizieren. Im Weiteren ist im Rahmen eines präventionsorientierten 
Behandlungskonzeptes zu empfehlen, dass weitere Studien insbesondere die 
Risikoindikatoren Rauchen und fehlende keratinisierte Mukosa auf ihre Bedeutung für 
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5. Wissenschaftliche Präsentationen 
 
D. Ziebolz, M. Nordlohne, G. Schmalz, X. Schulz, S. Renvert, S. Rinke.  
Rauchen und fehlende befestigte Gingiva sind Risikofaktoren für Peri-
implantitis nach 5 Jahren unterstützender Implantattherapie.                       
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